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Le métabolisme des glucides 

LA GLYCOLYSE 

Pour chaque question, il peut y avoir aucune, une seule ou plusieurs 
réponses/propositions exactes à cocher. 

O La glycolyse proprement dite 

A comprend lü réactions biochimiques 
B débute par un transfert de phosphoryle 
C s'achève par un déplacement de phosphoryle 
D a lieu chez les bactéries 
E a lieu dans la matrice mitochondriale 

O 360 grammes de glucose fournissent après oxydation totale 

A 7b moles rî’ATP 

B 25 moles de NADHH + pour la chaîne respiratoire 
C 2 moles de FA DH; pour la chaîne respiratoire 
D 5 moles de tours du cycle de Krebs 
E 6 moles de COi 

O L'hexokinase 

A se rencontre dans la plupart des tissus animaux 
B est exclusivement hépatique 

C a un K ni beaucoup plus élevé que celui de la glucokinase 
D catalyse une réaction irréversible de la glycolyse 
E subit F activation ail os té tique par le produit de la réaction : le 
glucose 

O La phosphofrutokiiiase-1 

A est activée par 3'ATP 
B est inhibée par FATP 
C est activée par le fructose -2,6- hisphosphute 
D est inhibée par le citrate 
E est inhibée par F AMP 

O Concernant le 2,3-B PG 

A il augmente l'affinité de F hémoglobine pour Ï0 2 
B il diminue F affinité de l'hémoglobine pour FO : 

C un déficit en hexokinase dans l’hématie augmente F affinité de 
1 ' hémogl obi n e pour F OXy gè ne 
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Le métabolisme des glucides 


D un déficit en py nivale kinase dans P hématie diminue T affinité 
de I*hémogIobi ne puur ]\>xygène 
E il est synthétisé à p;irtir de Facide-3-phosphogIyeéri 4 ne 


O Soit la séquence suivante du cycle de Krebs : 
succinyl-CuA —> acide malïqiic 
A il y a production de 2 FA DH-, 

E il y a consommation de 2 HAÏ 

C il y a synthèse de I AT P par phosphorylation liée au substrat 
D il y a synthèse de 3 ATF par toutes les phosphorylations 
E il y a synthèse de 2 ATP par phosphorylation oxydative 


O Du prépai e des mitochondries de myocytes plus des quantités 
équimolaires d'acide aspartique et de pyruvate en excès* On 
observe une faible consommation d'oxygène, 51 on ajoute une 
très faible quantité d*acide a-cétoglutarique, la consommation 
d'oxygène est très stimulée. On peut expliquer cette dernière 
observation par les éléments suivants : 

A le cycle de Krebs fournil de grandes quantités de transporteurs 
oxydés 

B une ira 11 sailli nation est intervenue 

€ J'oxaloacétüte fait rentrer Tacétyl-CoA dans le cycle de Krebs 
D on aurait observé une meme augmentation de la quantité â’0 2 
consommée avec deux fois moins d’acide ot-eéloglmanque 
E le cycle de Krebs consomme de l'oxygène 

0 La fermentation 

A alcoolique a lieu dans les hépatocytes 
B lactique a lieu dans les globules rouges 
C permet la poursuite de la glyeolyse 

D a un rendement énergétique supérieur à celui de la respiration 
Ë aboutit à des composés uniquement minéraux 

O En extrait de levure capable de réaliser la fermentation alcooli¬ 
que du glucose est incube en présence de MK) mM de glucose, 
10 mM dVATR 1 mM de NAD + , 10 mM de H 3 F0 4 . 

A te NAD + est un facteur limitant 
B F ATP est un facteur limitant 
C le glucose est un facteur limitant 
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La voie des pentoses phosphates 


I) H 3 PÜ 4 est un facteur limitant 
E aucun des éléments précités n'est limitant 

© En reprenant les conditions de la question précédente 

A ta concentration llnale de glucose est 95 mM 
B la concentration finale d'éthanol est 5 mM 
C la concentration finale d’éthanol est 10 mM 
D il faudrait 200 mM de H^P0 4 pour que tout le glucose soit 
consommé 

E il faudrait 100 mM de H^PÜ,, pour que tout le glucose soit 
consommé 

LA VOIE DES PENTOSES PHOSPHATES 

© La voie des pentoses phosphates 

À fournit un pouvoir réducteur au cytoplasme 
B fournit un pouvoir oxydant au cytoplasme 
C convertit des liexoses en pentoses 
D convertit des pentoses en hexoses 
E permet indirectement la synthèse des lipides 

© Dans b voie des pentoses phosphates 

A il y a réduction du glucose- 6 -P 
B il y a une décarboxylation 

C il y a des transferts intermoléculaires de groupements d’atomes 
mettant en jeu des molécules en C2 

F> il y u tics Iran stem îuicrniulüiml aires de groupements d'atomes 
mettant en jeu des molécules en C 5 
E il y a carboxylation oxydative d'un hydroxyaeïde 

© La t rail celui ase catalyse les réactions suivantes : 

A xylulose-5-P + rîbose-5-P—> glyeénddéhyde-3-P + sédolieptu- 
lose-7-P 

B sédohcptulosc-7-P + glycéraldéhyde-3-P —-> érythrose-4-P + 
fructose-6-P 

C xylulose-5-P + érythrose-4-P —> glycéraldéhyde-3-P + fruc¬ 
tose- 6 -P 

D glycéraldéhyde-3-P + sédoheptulose-7-P —> xylulose-5-P + 
ribose-5-P 
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E érylhrose-4-P +■ fructose- 6 -P—> sédoheptulose-7-P + glycéral¬ 
déhyde-?-P 

© Concernant La voie des pentoses phosphates, un déficit en glti- 
cose-é-phosphate d éshyd rogénase 

A cou 1ère un avantage aux sujets atteints de la malaria 
B peut en traîner une jaunisse 

C réduit la quantité de glutathion oxydé dans l'hématie 
D est un cas d’hérédité influençée par le sexe 
E est un cas d'hérédité autosomale 

LA NÉOGLUCOGENÈSE 

© La synthèse du glucose peut se faire à partir de composés non 
glucidiques tels que : 

À T acide lactique 
B le glycérol 
C 1 ’ ae i de py ru v i q u e 
D les intermédiaires du cycle de Krebs 
E des acides aminés 

© La néogliicogenèse 

À n"a lieu que dans le foie 
B contribue au maintien de la glycémie 
C intervient lors d'efforts physiques intenses 
D consomme $ ATP par glucose formé 
E libère 3 H-,O par glucose formé 

© Dans le cadre de la néoglucogenèse, l’oxaloacétate 

A connue le NADHH% ne peut pas traverser F enveloppe mito¬ 
chondriale 

B est formé par action de la pyruvate décarboxylase 
C est transformé en phosphoénolpyruvate dans le cytosol 
D est transformé en phosphoénolpyruvate par une phosphoénolcar- 
boxykinase 

E nécessite l’intervention de navettes pour sortir de la mitochondrie 

© La fructose -1,6- hisphosphatase 

Â catalyse là transformation du fructose- 6 -P en fructose -1,6- bisP 
B catalyse la tranformaiion du fructose - LG- bisP en firutosc- 6 -P 
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Le métabolise du glycogène 


C est activée par le fructose -2,6- bis P 
D est inhibée par le fructose -2,6- bisP 

E subit le même type de régulation que la phosphtdruciokmase-I 
(glycolyse) par le fructose -2,6- bisP 



LE MÉTABOLISME DU GLYCOGENE 

(P On étudie le catabolisme de 36 g de glycogène hépatique. En 
1* absence de glucose 6 phosphatase, la glycogénolyse étant totale 

Â il y a intervention d’une seule activité enzymatique 
B il y a libération de glucose sanguin 
C il n’y a pas de libération de glucose sanguin 
D il y production de plus de 20 g de glucose- S -P 
E il y a production de 16 g de glucose non phosphorylé 

o La glycogénine 

A est nécessaire à P amorce de la polymérisation du glycogène 
Il fixe au plus 8 résidus glucose par action de la glycogène syn- 
thétase 

C réagit avec rUTP-glucose 

D fixe un premier glucose sur l'hydroxyle d'une thréonine 
E a une activité autocatalytique 

a> Soit le schéma suivant relatif au métabolisme du glycogène 
hépatique : 




Glycogène 



UDP-gtucosc 
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- U métabolisme des glucides- 

Retrouver la bonne légende concernant les enzymes de ce méta¬ 
bolisme 

A t = phosphoglucomulase 
B 2 - glucose-b-phosphatase 
C 3 - arkly t-transférase 
D 4 = ex-1,6-glucosidasc 

E 5 - glycogène synthéiuse uiii y lu -1,4-1,6- transie rase 

© Concernant la régulation du métabolisme du glycogène 

A la phosphorylase-kinase-b est inactive sous forme non phospho¬ 
rylée 

R la glycogène phosphoryla se-b est inactive sous forme non phos¬ 
phorylée 

C la phosphoprotéine phosphatase est active sous forme non phos¬ 
phorylée 

D la glycogène synthétase est inactive sous forme phosphorylée 
E l’inhibiteur de la phosphoprotéine phosphatase est actif sous la 
forme p h o sp h o ry 3 ée 

© Le glucagon 

À a une action hypoglycémiante 
R se fixe sur un récepteur cytosolique 
C diminue la produel ion d’AMPc 
D stimule la formation de la glycogène-symhétase-d 
E stimule la formation de la glycogène-phosphorylase-b 

LE GALACTOSE 

© Le galactose 

A est un épi mère du glucose en C2 
B est un substrat de l'hexokinase 
C est phosphorylé par la gu lato kinase 

D est augmenté dans le sang en cas de déficit en Gal-l-P uridyl 
transféra se 

E a un rôle physiologique uniquement énergétique 
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Le galactose 


0 La galactosémie 

À peut être duc à un déficit en galactose -1 -P uridyi transférase 
B peut être due à un déficit en galactukinase 
C peul entraîner des diahrrées 

D peut entraîner un retard mental par arrêt de la voie des pemoses 

E est prévenue par une diêle lactée 
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Le métabolisme des lipides 

LA DIGESTION DES TRIGLYCÉRIDES 

© Concernant les triglycérides 

A Ms fournissent plus de deux fois d 1 énergie que Ses glucides 
B seuls le foie et le tissu adipeux interviennent dans leur métabo¬ 
lisme 

C 3e foie est le lieu de leur synthèse endogène 
D le cerveau est un gros consommateur de leur énergie 
E le cœur est un gros consommateur de leur énergie 

0 Au cours de la digestion des lipides 

À le glyccrol transite par Sa veine porte 

B les acides gras à plus de 12 Carbone passent directement dans la 
veine porte 

C les actions conjuguées de la lipase et de la colipase aboutissent à 
la formation exclusive de glycérol et d’acides gras 
D la resynthèse des triglycérides dans les entérocytes peut faire 
intervertir un intermédiaire de la glycolysc 
E leur émulsion se fait dans F intestin sous l'action des Itpases pan¬ 
créatiques 

© La digestion des triglycérides 

A fait intervenir des lipases pancréatiques déversées dans le duo¬ 
dénum 

B fait intervenir des lipascs a qui libèrent donc des a monoglyœ- 
rides 

C fait intervenir des eolipases qui isomérisent les monoglyccrides P 
en monoglycérîdes a 

D fait intervenir chronologiquement lipases a + colipases puis lipa¬ 
se s et 

E fait intervenir chronologiquement colipases, lipases a, puiseoli- 
pases 

LE CATABOLISME DES ACIDES GRAS 

© La p-oxydation des acides gras 

A a lieu dans le cytoplasme 
B comprend deux déshydratations 
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---- Le catabolisme des acides gras -- -- -- 

C fait intervenir une thioJase 
I> oxyde NAD + 

E réduit FAD 

© Lors de la dégradation complète (par la (1-oxydation) de l'acide 
gras suivant ; acide lignucérique C24 {saturé Linéaire), i! y a for¬ 
mation de 

A I2FADH 2 
B I i acétyl-coe azyme A 
C 14 NADHH* 

D 198 AT? 

E 199 ATP 

© Lors de l'oxydation complète d’un acide gras saturé à 2n car¬ 
bones 

A il y a synthèse de 5 ATP par cycle de p-oxydation 
B il intervient n tours du cycle de Krebs 
C il y a synthèse d'environ 8,5 ATP par carbone d'acide gras 
D il y a une synthèse d’ATP par carbone de substrat initial supé¬ 
rieure a celle obtenue lors de l'oxydation totale du glucose 
E il y a synthèse de 38 ATP par carbone de glucose 

© La carnitine 

À permet la pénétration dans la mitochondrie d'acides gras à chaîne 
courte (inférieure à 12C) 

B porte trois groupements fonctionnels 
C fixe un acyl-CoA sur une fonction acide 
D a un poids moléculaire inférieur à 200 g/mole 
E est dérivé de l’acide butyrique 

© Du palmitate est marqué sur le Cl, il est dégradé en acétjbCoA 
puis oxydé au cours du cycle de Krebs* Au cours du premier 
tour de ce cycle 

A le palmitate est marqué sur sa fonction curboxylique 
B Pacétyl-coenzyme A n’est pas marqué 
C le citrate est marqué 
D le succtnate n’est pas marqué 
E le malate est marqué de 2 façons possibles 

Copyrighted m a 
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Le métabolisme des lipides 


© Eh l'absente de glucides 

A on observe une augmentation du catabolisme des acides gras 
B on observe une accumulation d’ueétyl-CoÂ 
C la voie des penloses phosphates est déficiente 
D On observe une augmentation de la production en NADPHH*’ 
E on peut déceler des corps cétoniques dans les urines 


© L* anémie pernicieuse de Hier nier 

À est due à une carence en vitamine B12 
B se traduit par un nombre de globules rouges insuffisant 
C se traduit par un faible taux d'hémoglobine 
D se traduit également par des détériorations neurologiques progres¬ 
sives 

E est liée a l'accumulation d'un métabolite issu du catabolisme 
d'acides gras a nombre pair de carbone 


BIOSYNTHÈSE 

DES TRIGLYCÉRIDES ET ACIDES GRAS 

© La biosynthése des triglycérides 
À n'a lieu que dans le tissu adipeux 
B peut être à i’origine d'un « foie graisseux » 

C dans les adipocytes, peut aboutir a une occupation de 90 V A- du 
volume cellulaire 

B dans les adipocytes, nécessite du glycérol provenant exclusive¬ 
ment de la circulation sanguine 

E dans les adipocytes, nécessite des acides gras provenant exclusi¬ 
vement de l'hydrolyse des chylomicrons 

© Le complexe de V acide gras synthétise 

A est localisé dans le cytoplasme 

B catalyse la condensation de molécules d’açélyl-CoA en acides 
gras 

C consomme du malonyl-eoenzyme A 
I> libère du NADPHH^ 

E fonctionne indépendamment du métabolisme glucidique 

© La biosynthése du pabuitate 

A consomme 7 Al P 
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Métabolisme du cholestérol et des lipoprotéines 


B nécessite la condensation d’1 acétyl-eocnzyme A et de 7 maîo- 
nyl-coenzyme A 

C nécessite la condensation d'I malonyLcoen/yme A et de 7 acétyl- 
coenzyme A 
D consomme du CO> 

E fait intervenir une aeétyl-eoenzyme A dcearboxylasc 

© Concernant ta régulation du métabolisme de l’adipocyte 

À ransuline a une action lipogénétique 
B l'insuline a une action lipolytique 
C le glucagon a une action lipogénétique 
D le glucagon a une action lipolytique 
E le glucagon et r adrénaline ont la même action 
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DU CHOLESTÉROL ET DES LIPOPROTÉINES 

© Le cholestérol 

A a une origine endogène 
B esi synthétisé au niveau de la peau 

C esi un précurseur dans la hiosynthèse des hormones stéroïdes 
D est éliminé dans la hile 
E peut être catabolisé par le foie et le rein 


© Lors de la biosynthèse du cholestérol 

A if y a synthèse de rhydmxymêihylgluiarylt’oA. formé par conden¬ 
sation de 4 acctyl-CoA 

B il y a synthèse de I hydroxyméthylglutarylCoA qui est forcé¬ 
ment transformé en cholestérol 

C r enzyme hydroxyméthylgîutarylCoA rédue tase est activée allosté- 
riquement par le cholestérol 

D l’hydroxyl en C2 du cholestérol est souvent es té ri fié 

E F estérification du cholestérol n'a lieu que dans le foie 


© Le niéta holisme des LDL comprend deux étapes importantes : 

- liaison des LDL à des récepteurs membranaires; 

- internalisation des LDL» 
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Le mélo bo lis me des lipides 


Les cellules d’un sujet normal et de deux malades souffrant 
d’hypercholestérolémie sont mises en culture et testées* Soient 
les courbes u et b suivantes ; 



Quelles hypothèses peuvent être retenues ? 

A rapparition du plateau chez, le sujet normal est liée au nombre 
fini de récepteurs aux LDL 
B le sujet (T) a peu de récepteurs aux LDL 

C le sujet (T) possède un nombre normal de récepteurs aux LDL, 
mais ils sont issus d’une mutation génétique 
D pour le su jet normal es le sujet ®, Y internalisation est normale 
E le sujet © présente une anomalie d’internalisation 


© Les cbylomiemiis 

A ont une existence justifiée par le caractère hydrophobe des graisses 
B libèrent des acides gras dans le sang apres l'intervention de 
1 a po I i poprnté i ne C11 

C sont a l’origine de remuants enrichis en cholestérol 
O assurent la distribution des triglycérides alimentaires aux mus¬ 
cles et au tissu adipeux, et du cholestérol alimentaire au foie 
E augmentent de volume de T intestin au foie 

© La lipoprotéine lipasc 

A est répartie dans les capillaires irriguant tous les tissus de façon 
homogène 

B est dosée grâce à l'héparine 
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Métabolisme du cholestérol et des lipoprotéines 



C est activée par T insuline 

D était anciennement appelée facteur clarifiant Ju sérum 
E hydrolyse le cholestérol 

© Les VLDL 

À sont synthétisées dans I entérocyte 

B ont une densité supérieure à celle des chylomicrons 

C sont dégradées comme les chylomicrons par la lipoprotéine lipase 

P sont à rorigine des 1QL 

E ont une taille inférieure à celle des LDL 

© Les LDL 

A sont endocytées dans la cellule cible par l'apolipoprotéine B100 
B sont moins internalises si le taux intracellulaire en cholestérol 
augmente 

C sont surtout endocytées au niveau des gonades, des lymphe- 
cytes, des adipocytes 
I) constituent le « bon cholestérol >> 

E constituent le « mauvais cholestérol » 

© Les HDL 

A transportent le cholestérol du foie aux tissus 
B ont une fonction inverse de celle des LDL 
C transportent le cholestérol exogène 
D ont une densité supérieure a celle des LDL 
E ont un diamètre inférieur à celui des VLDL 

© Les hyperlipémies 

A sont dues à une augmentation exclusive du taux de cholestérol 
sérique 

B peuvent être liées au diabète 
C peuvent avoir une origine génétique 
D sont en rapport avec le risque cardio-vasculaire 
E sont classifiées en fonction de l électrophorégramme des lipo¬ 
protéines 

Concernant les hyperlipémies 



A une anomalie de l'upolipoprotéine t'II entraîne une augmenta¬ 
tion de la concentration des chylomicrons 
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Le métabolisme des lipides 


B Lin déficit en apoprotéine El entraîne une augmentation de la cou» 
ceniiulioD des TDL 

C une anomalie des récepteurs au LDL entraîne une augmentation 
de la synthèse du cholestérol dans les tissus 

D un taux de I g/L de cholestérol correspond à une hypercholesté¬ 
rolémie 

E on parle d'hypercholestérolémie familiale dans le cas d'anoma¬ 
lie des récepteurs aux LDL 


métabolisme des lipides complexes 

© Soient les réactions suivantes correspondant à la bio synthèse de 
quelques glycérophospholipides. Retrou ver les bonnes légendes : 


Al idc phi isphut i d i que 



Plu^phal idy ! -ijthamd amine 


A î = P-Pi 
B2=CDP 

C 3 = Phosphatidyl-inositol 
D 4 - CO, 

E 4 = N il] 

© La biosynthèse de la sphingosine à partir du palmityl CoÀ 
À consomme du NADHH + 

B consomme de la sérine 
C libère du C0 2 
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Métabolisme des lipides complexes 


l> l ibère du FÂD 
E oxyde du NÀDPHH+ 

© Lu biosynthèse des sphiiigogLy colipides 

A utilise de la sphingosme provenant de la dé saturai ion de la dihy- 
drosphingosine, résultant elle-même de la condensation de sérine 
et de palmitate 

B conduit dans un premier temps à la formation de céramide par 
condensation d'un acyl-CoÀ sur la fonction alcool secondaire de 
la sphingosine 

C implique la condensation successive sur le céramide de molécules 
d oses ou de dérivés des oses activés sous forme nucléotidique 
D implique la condensation de ces oses ou dérivés des oses par des 
liaisons |3 1-4 

E peut impliquer du glucose, du galactose 

© La dégradation des sphingolipides 

A a lieu dans le cytosol 
B a lieu dans les mitochondries 
C fait intervenir des hydrolases acides peu spécifiques 
D quand elle est anormale, entraîne des maladies de surcharge 
E quand elle est anormale, est peu conséquente d + un point de vue 
clinique 
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La bioénergétique 

© Soient les couples rédox suivants et les valeurs de leur poten¬ 
tiels dans les conditions standards : 

Cyt c Fe - + / Cyt c Fe 2+ 0*25 Volts 

Cyt a Fe 3 * / Cyt a Fe 2+ 0,29 Volts 

Si on met en présence les deux couples 
A il ne se produit aucune réaction 
B le cytochrome a est réduit 
C le cytochrome c est oxydé 

P la variation d'énergie libre standard est supérieure 1-1 000 calo¬ 
ries par mole 

E la variation d'énergie libre standard est inférieure a — 3 000 joules 
par mole 

© Au cours du fonctionne nient de la chaîne respiratoire 

A les électrons sont échangés entre couples rédox dont les poten¬ 
tiels sont croissants 

B les électrons transitent par le cytochrome c puis cl pois a3 
C le coenzyme Q échange des électrons entre îe complexe I et le 
complexe IJ 
D O 2 est réduit 
Ë FLQ est produit 

© Au cours du fonctionnement de la chaîne respiratoire 

A il y a transfert de protons à travers les complexes I, 11, III et IV 
B la force protoniotrice fait passer les protons de la matrice mito¬ 
chondriale vers l'espace intermembranaire 
C il y a synthèse d'ÂTP par des sphères pédonc idées faisant saillie 
vers T espace in terme mbranairc 
D le complexe 1 est toujours sollicité 
E l'oxygène est 1*accepteur final des électrons 

m Le 2'4-dinitrophém)l 

A est un agent découplant 
lî abolit la phosphorylation oxydative 
C permet aux oxydation de se poursuivre 
D est liposo lubie 

Ë a la même action que le dicoumarol 
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la bioénergéHque 


© Sur le schéma suivant montrant lu chaîne respiratoire, les réac¬ 
tions rédox qui libèrent une quantité suffisante d’énergie pour 
permettre la synthèse d'ATP sont les suivantes ; 

NADHH* —■> FPt > FcNH —H> CoBQ —> Cylb > Cy[ cl-> Cyl c 

-> Çyt n-> Cyt a3-^ Cu-^ (>,-> M iO 

A NADHH*—> FP1 
B FPI —* FeNH 
C Cuenzyme Q —> Cyt b 
D Cyt cl —^ Cyt c 
E Cu -—> CS 

© Soit la désamination de F acide glutamique selon La réaction 
suivante : 


NA1> KADHH+ 



HOOC — CM — fCH,), — CCX)H HOOC — CO — (Ch,), — COOH 

..... ■ - - ’ ' 

NH, 



Gkiiuiu-uic 


Acide ü-cétü^lutanque 


La valeur du rapport P/O au cours de la réoxydation du N T ADHH + 
vaut : 

A 3 en présence d’Qi, de Pi et d’ÂDP 
B 2 en présence d'ions CN~ 

C 1 en présence d'antimydne 
D U en présence d’un agent découplant 
E serait la même qu'en A a partir du FADHi 
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Le métabolisme 
des acides aminés 

LE CATABOLISME DES ACIDES AMINÉS 

© Le glutamate peut être transformé en suce mate par transami¬ 
nation ou désamination oxydative 

A ces étapes produisent du FA DH-, 

B oes étapes consomment du NADHH+ 

C par transamination, le bilan énergétique est + 4 ATP 
D par désamination oxydative, le bilan énergétique est + 7 ATP 
E le cycle de Krebs est sollicité 

© Lors de la transformation du succinyLCoA en aspartate 
A il y a intervention de l'ALAT 
B il y a intervention de F AS AT 
C il y a consommation de 2 H 2 Ü 
D il y a production de 5 ATP 
E il y a uniquement des phosphorylations oxydatives 

© Concernant la L-glutamate déshydrogénase 

À La L-gl u minute déshydrogénuse fait apparaître lors de son inter¬ 
vention un acide-a-i mis né 

B dans les tissus animaux, conformément à la confieuration des 
acides aminés, on ne trouve que des 1a mi no-oxydases 
C si lu concentration en NH^ est forte, on stimule le cycle de Krebs 
D si la concentration en NHj est faible, on ralentit le cycle de Krebs 
E F ammoniaque est toxique pour l'organisme 

© L 1 ammoniaque 

À a une concentration sanguine de l’ordre de I mmol/L 
B participe au maintien de F équilibre ari do-basique sanguin en 
cédant des protons 

C en excès, peut entraîner une hyperammoniémie d*origine géné- 
tiq UC 

P en excès, peut entraîner une hyperammoniémie dans le cas 
d’insufft sa n ce hépat iq ne 

E a pour source essentielle les terme niât ion s bactériennes de 
F intestin 
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■-——————- Le catabolisme des acides aminés -—— - 

© On prépare des mitochondries de muscle avec des quantités 
équimolaires en excès d’aspartate et de pyruvate 

A la consommation d’0 2 est forte 

B la consommation d’0 2 est fortement stimulée si on ajoute de 
l'acide eétoglutarique 

C en additionnant l'acide eétoglutarique, on sollicite 1‘AS Al 
D en présence d’acide eétoglutarique, un acide aminé s'accumule 
E avec des mitochondries de foie, on aurait le même type de 
résultats 

© Le cycle de l'urée déliule par tu formation du eurbann (phos¬ 
phate, Lors de cette étape 

A il y a consommation de 2 ATP 

B il y a condensation de 2 NH3 et de 1 C0 2 

C l'enzyme sollicitée est cytosolique 

L) l'enzyme sollicitée est la carbamylphosphate kinase 

E il y a libération de 2 Pi 

© Concernant le cycle de Purée 

À il y consommation de fumarate 
B il y a libération d'aspartate 
C il y a libération d ammoniaque 
D l’arginine est transformée en citrulline 
E la citrulline est transformée en argttiosuceinale 

© Concernant Purée 

A sa biosynthèse consomme 2 ATP 

B sa bîosynthèse tait intervenir des enzymes toutes mitochondriales 
C elle est éliminée dans la bile 
D un des atomes d’azote provient de 1 acide aspartique 
E un des atomes d'azote provient du carbamylphosphate 

© Concernant lu créatine 

A elle peut être transformée irréversiblement en phosphocréatine 
B elle peut fixer un groupement phosphate sur sa fonction acide 
C elle petit être transformée en créatinine par hydratation 
1> la présence de la eréatine kinase dans le sang révèle une nécrose 
hépatique 

E stocke de l'énergie dans les myocytes sous forme de ercatine 
phosphate 







—— -—— Le métabolisme des ocdes aminés - 

© Les acides aminés peuvent subir des décarboxylations. Quelles 
associations « acide mu iné/produ it de sa décarboxylation » sont 
bonnes ? 

Â hislidme/hïstamine 
B giulamate/GABÀ 
C lysine/cadavérine 
I) 5 - hy dni x ytry p tophane/sé roton ine 
E cy sté i ne/cy stéam i n e 


PARTICULARITÉS DU MÉTABOLISME 
DES ACIDES AMINÉS 





Les acides aminés suivants sont indispensables 

à la val ine 
B le tryptophane 
C la lysine 
D la cystéine 
E La méthionine 


Le glycocolle 

Â peut être catabolise en acide oxalique par réduction du glyoxylate 
B peut être catabolisé au cours du cycle de S hem in que l’on peut 
considérer comme une dérivation du cycle Krebs 
C est tnt constituant du glutathion 
D élimine des dérives hcnzénïques toxiques 
Ë intervient dans la biosynthèse de Thème 


La méthionine est 

À donneur de soufre 


B donneur de mélhyl 

C dans le cadre de la biosynthèse de la cystéine, décarboxyïée en 
homocystéine 

D elle -même condensée avec la sérine pour former de II eystathio- 
n ine 


E elle-même hydrolysée en sérine et homocystéine 


© La transformation de la phényUtlanme eu tyrosine 

A est catalysée par une phénykilnme hydro la se 
B consomme de Tü 2 
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Particutarifés du métabolisme des acides aminés 


C consomme du NADHH + 

D est un réaction d'hydroxylation 
E libère H 2 0 

© La phéiiylcétonurie 

A peut être due à un déficit en phénylalnine hydroxylase 
JJ peut être due a un déficit en bioptérine réductase 
C dépistée chez le nouveau-né, nécessite un régime alimentaire 
dépourvu de phényïalanine 

D peut s'accompagner d’une dépi gmen talion de la peau et des che¬ 
veux 

E est caractérisée par l'élimination urinaire d'acide phénylpyruvi- 
que obtenu par décarboxylation de la phénylalanine 

© L’iiydroxy praline 

À est un acide aminé du code génétique 
B est catabolisée selon 2 voies possibles 
C est éliminée dans les urines 

D présente en excès dans tes urines est le témoin d’une destruction 
exagérée du tissu conjonctif 
E est présente dans les protéines du collagène 

© Soit le schéma suivant relatif au catabolisme de la tyrosine 
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Le métabolisme des acides aminés 


A I est une transuminase 
B 2 est une fumaiyl-acéto-acétase 
C 3 est une para-hydro xy ph én Y l-py ruvule oxydase 
O 4 est une homogentisate oxydase 
E 5 est lu vitamine C 

© L’arginine 

A est formée au cours du cycle de l'urée 
B condensée avec le glvcocolle, forme la créatinine 
C est dégradée en omithine 
D peut donner du glutamate 
E est un acide aminé indispensable 

© La sérine 

Â peut être synthétisée par dérivation de la glycolyse 
B peut contribuer au maintien de la glycémie 
C est un précurseur des bases puriques 
D est un précurseur de la sphingosine 
E est un précurseur de la cystéine 

© Peuvent se transformer en pv ru va te les acides aminés suivants 

A alanine 
B g ly coco Ile 
C thréonine 
D tryptopliane 
E cystéine 
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Le métabolisme 
des bases azotées 

LA BIOSYNTHÈSE 

DES BASES PURIQUES ET PYRIMIDIQUES 

© Les purines entrent dans lu constitution 

A des nucléotides 
B de l’ATP 
C de I L TP 
D du NAD+ 

E du coenzyme A 

® Les précurseurs du novuu purique sont 

A le CÜ 2 
B le fo rmat e 
C le glycocolle 
D la glutamine 
E V aspurtate 

0 LTMP (acide i nos inique) est un précurseur commun dans lu 
hio,synthèse des purines, Lors de la biosynthèse de l'IMP 

A la condensation des précurseurs se fait sur le désoxyribose 
B la glutamine donne son N KL du carbone alpha 
C tous les précurseurs carbonés ont une origine organique 
D T acide aspartique donne son NH-, de sa fonction acide aminé 
E la dernière étape est une cyclisation moléculaire 

0 La voie de récupération des purines 

A « récupère » les produits de dégradation des acides nucléiques 
B est particulière me ni intense au niveau cérébral 
C sollicite une hypoxanthine-guanine phosphoribosyl tranférase 
0 sollicite le PRPP 

E est une stratégie d’économie énergétique pour la cellule 

0 Le syndrome de Leseh-Nyhan 

À affecte surtout les garçons 
B se traduit par une surproduction d'acide urique 
C correspond entre autre a des auto-mutilations 
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-— l& métabolisme des, boses azotées - 

D es! lié à Line insuffisance en APRT 
E entraîne une aecumumulation de PR PP 

$ Lors de In hiosynthèse des bases pyrîmîdiques 

Â il y a synthèse du noyau pyrimidique, puis condensation sur le 
sucre comme pour la biosytithèse des purines 
B il y a interventîon d'une carbamyI-phosphate symhétase mîto- 
chondriaie 

€ faspartate transcarbamylase est activée par le citrate 
D tous les carbones précurseurs sont d'origine minérale 
E il y n consommation et production de CO 

© Lors de la biosynthèse des désoxyribonuclëotides puniques, on 
a la séquence métabolique suivante : 

ADP —> dADP—> dATP. Les enzymes sollicitées sont : 

A purine nucléosidc monophosphate kinase 
B pyrimidine nucléosidc mono phosphate kinase 
C pyrimidine nucléoside diphosphate kinase 
D thymidylaie kinase 
E purin c nucléoside di phosphate kinase 

© Concernant la transformation : dUMP en dTMP 

A il y a nécessité de régénérer du N^N !0 THF 
B l'inhibition de la DHFR entraîne la conversion de la totalité du 
THF en DH F 

C le méthotrexate est un analogue structural du DH h c'est donc un 
agent anticanecreux 

D la thymidylate synthétase est inhibée par le CldUMP 
E la transformation du DH F en THF consomme du NÂDPH H + 

LE CATABOLISME 

DES BASES PU RI QU ES ET PYRÏMÏDIQUES 

© Le catabolisme des acides nucléiques fait intervenir chronologi¬ 
quement 

A tiucléotidases* nu cl cases et nucléosidases 
B nucléosidases, nucléotidases et nucléaseS 
C n uc léa ses, n uc 1 éot i d as e s e t nue I éos i dases 
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-—- Le catabolisme des bases puriques et pyrimidiques ---■ 

D nudéases, nudéosidases et nucléotidases 
E nucléosidases, nucléases et nucléotidases 

® Concernant le catabolisme des hases puriques 

A l'AMP est transforme en inosine phosphate par une phosphatase 
B l' AMP est transformé en adénosine par une désaminase 
C un déficit en adénosine désaminase entraîne an déficit en lympho¬ 
cytes B 

D une catalase est sollicitée 

E celle voie aboutit à lu formation d’acide urique éliminé pur la voie 
urinaire 

© La xanfhine 

À est un intermédiaire du catabolisme des buses pyrimidiques 
B peut être formée en une seule réaction à partir de la guanine 
C est a l'origine de l'acide urique 

D possède une fonction supplémentaire par rapport à l’hypoxanthine 
E est la hase de PIM P 

© Le catabolisme 

A ties bases pyrimidiques fait apparaître un constituant des ARNt 
B de la cytosine aboutit à P alanine 

C de l’uracile et de la thymine sollicite exactement le même type 
d'activité enzymatique 

D de la cytosine en uracile fait intervenir une cytosine déshydro- 
génase 

E de la cytosine en uracile fait intervenir une cytosine désaminase 

© L’ÂMFc 

À est synthétisé à partir de P ADP 
B est synthétisé par l'action d'un adénylate cyclase 
C est synthétisé par P action d une enzyme mitochondriale 
D est considéré comme un premier messager 
E est cyclisé entre le C 3 - et le ty du désoxyribose 
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Le métabolisme 


CA R ACTÉR I STÏ QU K S GÉN ÉR A [ ,KS 

@ Une hormone 

À est une substance ofganique 
B est parfois une substance minérale 
C est libérée à très forte concentration 
D agit sur une cellule cible en y pénétrant 
E agit sur une cellule cible en restant à sa surface 

® Caractéristiques générales des hormones 

A dans la communication endocrine, le messager est libéré dans la 
, circulation sanguine 

B dans lâ communication paracrine, le messager est libéré dans le 
plasma 

C dans la communication paracrine, le messager est libéré dans le 
liquide interstitiel 

D dans la communication paracrine, cellule sécrétrice et cellule 
réceptrice sont dans des tissus différents 
E dans la communication autocrine, la cellule sécrétrice est égale- 
men t I a ce 1 ! u le réc e pt ri ce 

© Retouver les bonnes associations concernant La classification chi¬ 
mique des hormones : 

A glucagon/stcroïdc 
B alors té rone/sté rotde 
C noradrén al i ne/déri vé d ' ac i de u m iné 
D ACTH/peptide 
E T3/proté ine 

© Les hormones du groupe I (hormones stéroïdes, thyroïdiennes, 
acide rétinoïque) 

A sont lipophiles 
B ont un récepteur intracellulaire 
C ont une 1/2 vie plasmatique de quelques minutes 
I) ont comme second messager l'AMPc 
E nécessitent une protéine porteuse 
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-- Les calécholamines —— 

LES C ATÉCHOLAMIN ES 


© Concernant les cat écho taurines 

À elles dérivent du eatéehol qui possède 3 fonctions alcool 
B elles comprennent l'adrénaline, la noradrénaline, la dopamine 
C elles sont sécrétées par les fibres post-ganglionnaires du système 
nerveux parasympathique 
D elles sont sécrétées par la cortico-surrénale 
E r adrénaline est sécrétée par la médnllo-suirénale 

o La méthylation de la noradrénaline eu adrénaline 

A a lieu dans la corticosurrénale 

B a aussi lieu dans les fibres nerveuses posl- ganglionnaire s 
C fait intervenir une phényl éthanol amine méthyl réduc ta se 
Ü fait intervenir une L-tyrosi ne-hydroxylase 
E libère du S-adénosyi-homocystéïne 

o La méduHosurrcnale 

Â produit 10 à 30 mg de catécholamines par jour 
B produit au repos majoritairement de la noradrénaline 
C est stimulée par voie hormonale en cas d’hypoglycémie 
D peut être considérée comme un ganglion orthosympathique 
E est sollicitée en cas de stress 
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Le catabolisme 

A des catécholamines, fait intervenir f en/y me MAC) qui catalyse 
une mélhoxydation 

B des catécholamines, fait intervenir la COMT fcouplée a une aldé¬ 
hyde déshydrogénase) qui catalyse une désamination oxydative 
C de la dopamine aboutit à un catabolite de poids moléculaire plus 
élevé que celle-ci 

D de la dopamine, de l’adrénaline et de la noradrénaline se fait 
selon le même schéma réactionnel 
E des catécholamines, par dégradation enzymatique, a lieu exclu¬ 
sivement dans le foie 

Soit le schéma suivant relatif au catabolisme de la noradréna- 
line. Retrouver la bonne légende en ce qui concerne les enzymes 
A 1 = COMT 
B 2 = MAO + AD 
C 3-MAO + AD 
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D 4 = COMT 
Ë 4“ MAO + AD 


Le métabolisme des hormones 
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1 .ES HORMONES THYROÏDIENNES 

© Concerna ni là thyroïde 

À les thyréocytes captent l'iode circulant au pôle apical 
B elle est stimulée par rétrocontrôle positif par la TSH 
C une carence alimentaire en iode entraîne la formation d'un goitre 
D elles sécrètent les hormones thyroïdiennes au pôle basal des thy¬ 
réocytes 

E elle est inhibée par T3 et T4 

© L’ hypothyroïdie est caractérisée par 

A une léthargie 
B une obésité 
C une peau froide et sèche 

D un crétinisme si elle survient durant la vie frelate ou immédiate¬ 
ment après la naissance 

Ë une hé mol v se 

« 
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Les hormones thyroïdiennes 



La thyroglobuline 

A présente des résidus tyrosine en grande quantité 
B est synthétisée par des polysomes libres 
C est sécrétée dans l’espace colloïdal au pôle basal 
D lïxo un et deux atomes d’iode, cette étape étant activée par la TRH 
E a une structure globulaire 


© L'iode 

A est absorbé dans les entérocytes sous forme d'indurés I + 

B est absorbé dans les entérocytes sous forme organique 
C entre en compétition avec des unions divalents en pénétrant dans 
les thyréocytes 

ï) se déplace scion un gradient décroissant de concentration en 
iode de l'extérieur vers l'intérieur du thyréocyte 
E se retrouve sous tome minérale dans tes fèces et l'urine 


© L'oxydation des indurés 

A fait intervenir une réduction d'un coenzyme 
B a partir de 10 coenzymes, 8 0 2t 14 H + produit R L 
C est catalysée par une enzyme : thyrooxydase 
I) est une étape pouvant être inhibée par des antithyroïdiens de 
synthèse en cas d hypothyroïdie 
E rend T iode actif 


O 

Z 


© Les tranferts 

À entre résidus iodotyrosyls, sont permis par la structure spatiale 
de la thyroglobuline 

B entre deux DIT donnent un résidu 3,5,3\5’-tétra-iodo-thyrônyl 
C d’un DIT sur un MIT donnent un résidu 3,3*5'-tri-iodo-thyronyl 
D d Lin MIT sur un DI T donnent un résidu 3,5*3-tri-iodo-thyronyl 
E entre deux MIT n* existent pas 

© À !'issue de lu protéolyse de la thyroglobuline, des molécules 
iodées sont libérées dont ceJle-ci i 
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le métabolisme des hormones 


Retrouver son nom 

A 3,53'-tri-iodo-thyi'onine 
B 3,5’.3 -iri-iud o -1hyronine 
C 3,5%5-tri*iodo-thyronine 
D T 3 
E ïT3 

© Les hormones thyroïdiennes sont transportées dans îe plasma 

A de façon spécifique par la sérutnaîhuminc 
B sous forme libres qui sont majoritaires 
C sous forme lices non actives biologiquement 
D liées à ta R B F 
E liées à la TBU 

© Soit la séquence suivante correspondant à une dégradation pos¬ 
sible de TJ 
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A 1 est une transaminase 
B 2 est du glutamate 
C 3 est un acide béta-cëtw nique 
D 4 est du TETRAC 
E 5 esi du COt 


© Le catabolisme des hormones thyroïdiennes 

A a surtout lieu dans le foie 
B a lieu exclusivement dans le rein 


C 


est suivi de réactions de conjugaison qui accroissent le caractère 
hydrophile des catabolîtes 


D lait intervenir une iodase 

E libère des iodures totalement éliminés au niveau uriniaire 
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.. Les hormones stéroïdiennes —- 

LES HORMONES STÉROÏDIENNES 


© La transformation cholestérol en prégnénolone 

À est une étape commune à la hiosynthèse de quelques hormones 
stéroïdes 

B peut sc faire ù partir de cholestérol apporté aux cellules des tis¬ 
sus sous forme de LÜL 
C sollicite le complexe P45Q SCC cytosolique 
I> est un étape limitante dans ta biosynthèse des hormones stéroïdes 
E comporte deux hydroxylations séparées par un clivage 


© Suit le schéma suivant relatif à la biosynthèse du cortisol 



CHjOH 




Cortisol 


] 7 &„ 24 dî -hydroxy-progesiÀtîne Ê 7 a hydroxy ■ progeslé rane 



Quelles sont les bonnes légendes pour les enzymes ? 

À I - 3 p-HSD/lsomérase 
B 2 = 17 a-hydroxylase 
C 2-3 p-HSD/Isomérase 
D 3-21 hydroxylase 
E 4 = Il [3 hydroxylase 
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- Le métabolisme des hormones —--— 

© Concernant rhormone ACTH 

A c'est un peptide synthétisé par l'hypophyse antérieure 
R die augmente la concentration plasmatique du cortisol 
C elle inhibe la voie des pentoses phosphates 
D elle active la sortie de la progestérone hors de la mitochondrie 
E elle stimule la production du, coenzyme NADPHH+ 

® Soit le schéma suivant relatif à la biosynthèse de l'aldostérone : 


CH, CH, 



Retrouver la bonne légende des métabolites 

A I est le cholestérol 
R 2 est la cortisone 
C 3 est la progestérone 
D 4 est la corlicoslérone 
E 5 est la DH fi A 

® 12 hypersécrétion d'aldostérone 
A entraîne Sa forma lion dVedème 
R entraîne une excrétion accélérée de K + 

C entraîne une insensibilité des neurones aux stimuli 
D entraîne une paralysie musculaire 
E constitue rhypoaldostéronisme 


Copyriqht&d material 


S : : ' ÎÜ03 - ’ •• : ••• 



PiDtitf ÏQÜ3 -■ Repiüduran ifHefâ:iî 


Les hormones sféroi'dâennes 


© Les hormones stéroïdes 

À peuvent être éliminées directement dans les urines 
B peuvent être catabolisées au niveau hépatique 
C peuvent être conjuguées au niveau hépatique 
D peuvent être catabolisées au niveau du rein 
E peuvent être conjuguées sans être catabolisées 

© Les testicules 

A comme les ovaires ont une fonction endocrine et une fonction 
exocrine 

R comme les ovaires fabriquent des androgènes sanguins 
C exercent leur fonction endocrine par les tubes sém i n itères 
I) exercent leur fonction endocrine par les cellules de Sertoli 
E exercent leur fonction exocrine par les cellules de Leydig 

© La testostérone 

Â agit sur F appareil génital du fœtus, de F adolescent et de F adulte 
B oriente le métabolisme vers les réactions d’anabolisme 
C stimule la dégradation des protéines 
D se fixe sur un récepteur cytoplasmique 
E active l'expression de certains gènes 

© Soit le schéma suivant représentant les étapes métaboliques de 
La biosynthèse de la testostérone : 

CH, CH V 

I I 

CO CO O 



QUESTIONS 























- Le métabolisme des hormones - 

Identifier les met aboli tes 

A I - cholestérol 
B 2 = A5 prégnénolone 
C 3 = DHEA 
B 4 = S-DHT 
E 5 - testostérone 

0 Concernant la régulation de la synthèse de la testostérone 

À les cellules de Leydig sont inhibées par lu LH 

B les cellules de Leydig sont activées par la GnRH 

C tes cellules hypophysaires secrétant la LH sont inhibées par la 

LH-RH 

D la testosterone exerce un rétroc on tôle négatif sur la sécrétion de 
GnRH 

E la testostérone exerce un contrôle positif sur la sécrétion de LH 

© Le follicule ovarien sécrète 

À f oestradiol 
B Lues troue 
C la folliculine 
O la progestérone 
E la lutéine 

© La conversion de V oestradiol en oestrône fait intervenir les enzy¬ 
mes suivantes ; 

A une aromatase 
Il une isomérase 
C la 17-béla HSD 
0 la 17,2(1-des mol a se 
E la 17-alpha hydroxylase 

© Pans le sang, V oestradiol est transportée 
À liée a ta sérum albumine 
B libre 

C liée a la SBG 
D liée h la CBÜ 

E liée aux mêmes transporteurs que la progestérone 

© La progestérone 

A esi uniquement sécrétée en phase pré menstruel le 
B est uniquement secrétée en phase folliculLire 
C peut être catabolisée en prégnandiol 
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Us hormones stéroïdiennes 


I) voit, son taux chuter au moment de la partu ri tien 
E est produite par le corps jaune 

© Soit le schéma suivant relatif à la biosynthèse de la progesté¬ 
rone, Il comporte ; 


3(3 HS D 


Isomorusc 


A s - PrcgiHîitü-lonc 


PnigestëmriÊ 


A I erreur 
B 2 erreurs 
C 3 erreurs 
D 4 erreurs 
E 5 erreurs 


© Soit le schéma suivant relatif au catabolisme de la progestérone 
en prégnandioE : 



Pmj|£*?,tért>n£ 


? P Pré£nane-,3A0-dione 


Pregnindiol 


5 Prciînjnc'3ffl’i)l r 2t)'»ne 


u 







-_——— Le métabolisme des hormones - 

Identifier les groupements non dessinés 
A I = CO 

Il 2 = CH 3 
C 3 - CH, 

D 4 = OH 
E 5 = CH—OH 

© UHCG 

À stimule le ma in lieu du corps jaune 
B apparaît dans le sang après 15 jours d'aménorrhée 
C est sécrétée par Y ovaire d'une femme gravide 
D est une hormone stéroïde 
E est une sécrétée par le placenta 

© La progestérone 

A fœtale est synthétisée à partir du cholestérol de Feulant 
B fœtale est précurseur des corticostéroïdes 
C est synthétisée par le placenta en quantité suffisante durant toute 
la grossesse pour maintenir la gestation 
D est catabolisée en prégnandiol et passe dans l'urine du foetus 
E est catabolisée en prégnandiol et passe dans f urine de la mère 
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et synthèse protéiques 

LA RÉPLICATION DE L'ADN 

© Les précurseurs utilisés lors de h réplication sont 
A AT P 
Il GTP 
C CTP 
D TTP 
E UTP 

© La réplication est 
À unidirectionnelle 
8 bidirectionnelle 
C conservative 
D semi-conservative 
E aléatoire 

© Concernant l’activité des ADN polymerases 

A elles allongent T ADN néosymhétisé dans le sens 3 5 1 
B elles allongent l'ÀDN néosynthétisé dans le sens 5'3“ 

C elles initient la synthèse de nouveaux brins d'ADN 
D elles nécessitent la présence d’une amorce d ARN 
E elles nécessitent la présence d’une amorce d’ADN 

© Les fragments d’Oha/nki 

A sont allongés dans le sens 5'3' 

B constituent le brin leader 
C constituent le brin retardé 
D sont liés entre eux par une RNAse H 
E ont une taille moyenne de 20U ribonuclcoudes 

© L’amorce d’ARN nécessaire à l’activité ADN polymérase 

A est complémentaire du brin parental 
B est synthétisée par une gyrase 
C est synthétisée par une ligase 
D est synthétisée par une primase 
E aune taille d’au moins 10 nucléotides 
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■--- Réplication et synthèse protéiques - 

LA TRANSCRIPTION 
© TARN polymérase 

A allonge TARN néosvn thé lise dans le sens 5\V 
B copie F ADN dans le sens 3'5' 

C nécessite une amorce pour son activité 
P peut initier la synthèse de nouveaux brins d'ADN 
E exige des ions Mg- + 

© Concernant les ARN polymerases d’eucaryotes 

A TARN polymérase I synthétise Y ÀRNm 
B l 1 ARN polymérase I synthétise P ARNr 3S 
C l'ARN polymerase II synthétise l'ARNt 
Il 1 ' A R N pot ymé rase [ [ s y nthét s se I ' A R N r 2 8$ 

E l’ARN polymérase 111 synthétise V ÀRNr 18S 

© Les précurseurs de la bïosynthèse de TARN 

A libèrent du phosphate en cours de transcription 
B sont des nucléotides 
C sont des ribunudéuside di P 
D f ornent des liaisons phosphodiesters entre eux 
E sont liés entre eux par l'hydroxyde en 2’ du ribose 

© Les ARNm eucaryotes 

À possèdent une queue polyA 
B présentent une coiffe en 3’ 

C sous forme mature, comportent des introns 
D prémessagers, contiennent des ex uns 
E présentent une séquence promotrice en aval des gènes 

© Concernant les ARNr eucaryotes 

Â l'ARNr45S est produit dans le nucléole 
B l’ÀRNr 3S est produit hors du nucléole 
C le clivage de l'ARNr 45S donne les ARNr 2SS et 5S 
D les différentes populations d’ARNr sont associées à des protéi¬ 
nes dans le e typolas me 

E l'ARNr 18S est complexé à des protéines dans le nucléole 
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--———-- La traduction —-——- 

LA TRADUCTION 

© Le code génétique est 
A universel 
B redondant 
C dégénéré 
I> chevauchant 

E une correspondance entre les triplets de LARNl et les acides 
aminés 

© Concernant le code génétique, un même acide aminé peut être 
codé par 

A l codon 
U 2 codons 
C 3 codons 
D 4 codons 
E 5 codons 

© La liaison de Lucide aminé sur EARNt 

A sollicite une aminoacyl ARNt-synthétase 
H sollicite une peptîdyl translérase 
C consomme de l’ATP 
D consomme du GTP 
E libère du PP 



© Concernant les A KIMt 

A ils lient leur acide aminé en 5 T 

B ils lient leur acide aminé par une amiiioacyl A RM synhétase peu 
spécifique 

C ils peuvent lier 2 acides aminés différents 
D la fixation de l'acide aminé libère de l'ÀMP 
E ils lient leur acide aminé sur îe site anticodon 

© Eu cours d'élongation de la traduction, le ribosome 

À lit J’ÀRNjït dans le sens 5\V 
B lit l'ARNm dans le sens 3 T 5 T 
C est approvisionné en acides aminés par le site A 
D présente un site P sans cesse vacant 
E peut traduire en même temps plusieurs ARNl 
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Réplication et synthèse protéiques 


© La traduction s'achève lorsque 

A le s lie A est occupé par le codon UÂA 
B le s île A est occupé par le codon U AG 
C le site A est occupé par le codon UGA 
ï> le si le P esl occupé par le codon ÀUG 
E le site P est occupe par le codon A AA 

© La traduction 

A génère une protéine qui s’allonge par son extrémité N terminale 
B génère des polysomes 

C précède toujours la transcription chez les eucaryotes 
0 peut avoir lieu en meme temps que la transcription chez les pro¬ 
cary ot es 

E d'un même ARNni par plusieurs ribosomes en même temps es! 
impossible chez les procaryotes 

© La traduction d'une protéine de 100 acides aminés nécessite 
A !" intervention de 100 ARNi différents 
B la lecture ribosomalc de 100 codons 
C la formation de 100 liaisons peptidiques 
D Li nterve nt i on de I ( K) A R N r d i I l erents 
E S ' i nt e rve n t ion de 100 A R N m d i ffé re nt s 

© Les modifications posl-tendu et ion ne Iles suivantes peuvent avoir 
lieu par 
À glycosylation 
B hydroxylation 
C phosphorylation 
D aromatisai ion 
E méthylation 

© Un antibiotique 

A peut inhiber la réplication 
B peut inhiber la transcription 
C peut inhiber la traduction 
D est produit par une bactérie 
E est produit par un champignon 
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-—-— -— La traduction-- 

© i .es antibiotiques suivants inhibent la traduction protéique 

A chloratnphémcol 
Yi cycloheximide 
C puromycine 
D tétracycline 
E acide fnsidique 
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Réponses 

ET 

COMMENTA 



Toutes les réponses pour s'évaluer* 


mm 

© AE 

© A DE 

© \E 

©A 

OH 

© ABCD 

© AD 


© abc:DF 

© Nc.iinl 

© CDE 

□SH 

^H 

EXH 

Q BC 

El^X 


©A BD 

EXH 

B 

M— 

© BCD 

EXH 

BS 

BB 

©RC HE 



E^H 

© \BCF- 


©» 

BS 

©B DF 


©ACD 

©CE 

EXH 

©DE 

■i 



E^Hi 

©BD 

© ÀBCD 

© ACI> 

© ABCDH 


© BDE 

© BC 

© ABC K 

BS 


©a: 

EXH 

EXH 


EXH 

EH 

BS 

EXH 

EXH 

mm 

H 

©BC 

EXH 


E^H 

E^H 



©un 

©a un 

3B 

© AE 


* (V iublt'tiu récupsluh' ies bonnes réponses un ht mue x pmpos ilimix. 
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Le métabolisme des glucides 

LA GLYCOLYSE 

■ UN COMMENTAIRE POUR COMPRENDRE 

O (ABP) Toutes les réactions de lu glycolyse proprement dite ont lieu j 
dans le cytosol, celle-ci comporte exactement dix étapes biochimi¬ 
ques, C'est la voie principale de dégradation du glucose existant 
citez la plupart des organismes. 

La première étape de la glycolyse - du glucose au glucose-6-P - 
ainsi que la dernière - du phosphoénolpyravale au pyruvate - sont 
des réactions de transfert de phuphoryle (et non pas de déplacement 
de phoposphoryle comme lors de l’étape 3-phosphoglyeérate —> 

2 - phos phog ! y ce rate ). 

O (A) La masse molaire du glucose est. de 1 HO g, La dégradation com¬ 
plète d’3 mole de glucose : 

- nécessite 2 tours complets du cycle de Krebs; 

- réduit 10 moles de NAD + en 10 moles de NADHH* et 2 moles 
de FAO en 2 moles de FADEL ; 

- produit on tout 38 moles d'ATP; 

- produit 6 moles de CO 

0 (AD) L'hexokinase est présente dans tous les tissus, son K m est 
assez faible, environ 1 fH M. alors que la g lu cokinase est spécifique 
du l'oie, son K ni est plus élevé, environ 10 - M, Lhexokinase cata¬ 
lyse une des trois réactions irréversibles de la glycolyse et elle subit 
l'inhibition allostérique par h glueose-6-P : on parle alors de rétro- 
inhibition. 

0 (BCD) La phosphofmctokinase-1 catalyse la transformation du 
fructose-6-P en fructose -1,6- bisphosphate. elle est activée de 
façon allostérique par T AM P, inhibée par PATPet le citrate, témoins 
de la charge énergétique de la cellule. 

Par ailleurs, le fructose -2,6- bisphosphate, qui n'est pas un inter¬ 
médiaire de lu glycnlvse, est un activateur allostérique très puissant 
de iaPEK- L 
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O (BCD)l acide -2,3- bisphosphoglycérique peut être synthétisé à 
partir de I*acide -L3- bisphosphoglycérique, intermédiaire de la 
glycolyse, puis transformé en acidc^-phosphoglycérique, qui est 
également un intermédiaire de la glycolyse, Sa synthèse se fait par 
dérivation de la glycolyse. 



gtueose-ÿacide - 1 , 3 -bisphusphoglytx-riqi ic atidc- 3 -pfaispImgl>viirit| un -> acide pymvi 4 ue 


1 hi sphi nsphotil \ L'ci'iiEC mu Lasc i 
' \ 


i 2,.l h i n phosptioglY ccratc 
plifMjïhatase} 


acide - 2 , 3 - bisphosphoglycetimie 


L’acide -23- bisphosphoglycérique sert d'intermédiaire réaction¬ 
nel pour une autre étape de la glycolyse (Tisomérisation de 
racide-3-phosphoglycérique en aeide-2-phosphogîycénquc).Or, 
l 'acide -2,3- bisphosphoglycérique diminue V affinité de T hémo¬ 
globine pour Loxygène en la maintenant dans une conformation 
désoxy. 


O (I1CÜE) 

CO OH 
CïLOfl 
CHj 
coon 

Mal si te 

E 11 1. on a synthèse d'ATP par une phosphorylation liée au substrat. 
En 2, on a synthèse d’ÀTP par phosphorylation oxydative (inter¬ 
vention de la chaîne respiratoire qui oxyde le EÀDtE et consom¬ 
mation d’oxygène). 

-----La glycolyse - 
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i O (BCD) 


PVfUYytÊ 


NAD' 


r-> N : 


NADHJI* 


Annie 
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Chaîne respiratoire 

( tjibie toii.Munmumm 

d’Ou 


. Vspartatç < s- Oxiiloaeêtute 



Citrate 


TransporK-ur\ Chaîne respiratuire 

rvduils j tong consommation 

lI Oa 


Pour que Tucély] -une n/y me A puisse intégrer le cycle de Krebs, il 
faut la présence d'oxaloacétate (même en faible quantité) puisqu'il 
est regénéré. La transamination de 3'acide aspartique en oxaloaeé- 
tatc permet « l'amorçage » du cycle, Il s + cn suit la réduction des 
transporteurs d'hydrogène FAD et NAD* en grande quantité, et 
donc une consommation conséquente d'oxygène dans la chaîne 
respiratoire. 

O (liC) La fermentation alcoolique n’a pas lieu dans le règne animal 
car la pyruvute décarboxylase n'y est pas présente, 

Les fermentations alcooliques et lactiques permettent la poursuite 
de la glycolyse en réoxydant le NAD H H* en NAD + . En effet, 
Létape de îâ glycolyse permettant de transformer le glycéraldéhyde 
3-phosphate en acide - 1,3-bîsphosphoglycérique, réduit du NAD*, 
présent en quantité Limitée dans la cellule. 

Le rendement énergétique d'une fermentation (2 moles d ATP par - 
mole de glucose oxydé) est très inférieur à celui de la respiration * 
(3H moles d’ATP par mole de glucose oxydé), car une fermentation 
aboutit i\ des composés organiques porteurs de liaisons encore 
riches en énergie, 

-— - - Le métabolisme des glucides - 
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■ UN COMMENTAIRE POUR COMPRENDRE 

© (BD) La dégradation du glycogène se fait pour 93 % sous forme de 
glucose-1 -P et pour 7 % sous forme de glucose non phosphorylé, 
seule forme pouvant traverser la membrane plasmique et rejoindre 
ia circulation sanguine, La glycogénolyse fait intervenir une phos- 
phnrylase et uue enzyme débranchante, 

- 0,07 x 36 g = 2,52 g de glucose non phosphorylé; 

- 0,93 x 36 g = 33,48 g de glucose-1-P. 

© (AE) La glycogénine fixe un premier résidu glucose sur J'hydroxyle 
d’une tyrosine, puis s'allonge par autocatalyse par addition de rési¬ 
dus glucoses sous forme d’UPP-glucose. Il y a ainsi formation 
d’une amorçe de glycogène (8 résidus glucose au total). Intervient 
alors la glycogène synlhétase qui allonge Y amorçe de glycogène 
liée à la glycogénine. 

© (ABD) 

© (ÀBCDE) 

© <D) Le glucagon a une action hyperglycémïantc, sa fixation sur son 
récepteur membranaire ( notamment au niveau hépatique) provoque 
une modification de sa conformation qui entraîne f activation de 
J'adénylate cyclase. La protéine kinase A, activée par PAMPc, 
inhibe lu glycogène synlhétase {stimule la formation de la glyco¬ 
gène synthétase inactive d) et active la glycogène phosphorylase 
(stimule la formation de la glycogène phosphorylase active a). 


LE GALACTOSE 

■UN COMMENTAIRE POUR COMPRENDRE 

© (C) Le galactose, épinière du glucose en C4„ est le seul aldohexose 
courant ne constituant pas un substrat pour l’hexokinase. Il est 
phosphorylé dans le foie en galactose !-P par une galactokinase. 

--———-— Le galactose - 
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Puis sous l'action d'une Gal-I-P uridyl transférase, te galactose-1-P 
est transformé en UDP-galactose selon la réaction suivante ; 

GahictusiM-P + UDP-gtut’ost’ > UDP-galuutnsü + jducciso-l-P 

Si la transterase est absente, c’esi le galactose-1-P qui s'accumule. 
L’UDP-g a lactose est ensuite converti en LIDP-gïucose, ce qui per¬ 
met de regénérer le réactif initial. 

Le galactose, outre son rôle énergétique, entre dans la constitution 
des glycoprotéines de P organisme. 

© (ABCPE) La galactosémie peut être due à un déficit en galactose- 
I -P uridyl transférée ou en galactokinase (dans ce dernier cas, 
Laffection est beaucoup plus légère). 

L'accumulation de galactose-1-P inhibe la glucose 6-P-déshydro- 
gémise et donc la production de NADPHH+. t.e déficit résultant 
dans la synthèse des lipides cérébraux provoque un retard mental. 


a 
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LE CATABOLISME DES ACIDES GR AS 
|L N COMMENTAIRE POUR COMPRENDRE 

© (CE) Celle dégradation des acides gras a lieu essentiellement dans 
les mitochondries. Elle comprend 2 déshydrogénations* une hydrata¬ 
tion et une coupure Ihioly tique, La dernière étape fait intervenir une 
cétu-thiolase. Par ailleurs, il y a réduction de NAD + et de FADH : . 

© (D) Il y a 2.4/2 - 1 = 11 cycles de [S-oxydation, Chaque cycle fournit 
5 ATP soit un total de 55 ATP dans le cas de !'acide lignocérique. 

11 y a libération de 24/2 — 12 acétyI-coenzymes A, dégrades par 

12 tours du cycle de Krebs, fournissant chacun 12 ATP. soit un total 
de 144 ATP. ' 

L'activai ion initiale de l'acide lignocé ri que consomme \ ATP. 

Le bilan énergétique est : 144 + 55 - \ = I9R ATP. 

Chaque cycle de J3-oxydât ion produi t 1 FADPL et 1 NADHH # soit 
un total de ] 1 FADIL et 11 NADHHA 

Chaque cycle de Krebs produit I FA DH, et 3 NADHH + soit un 
total de 12 FADH, et 36 NADH1IL 

m (ABCD) Un acide gras saturé à 2n carbones a pour formule générale ; 

N X’—iCHm n ^ CH : — CHj— COOH 

Il est dégradé par n - I cycle de [Toxydalion. il y a libération, de 
n acétyl-coenzyme A, dégradés au cours de n tours du cycle de Krebs. 
La synthèse d’ATP est de fn — I) x 5 + 12n — I pour 2n carbones, 
soit (8.5 - 3/n) ATP par carbone. Si on néglige 3/n (n étant grand), 
le résultat devient 8*5 ATP par carbone contre 6,3 ATP par carbone 
dans le cas du glucose (38 ATP pour 6 carbones). 

© (BDE) La camitine a pour formule : 


H ,C—*N — t'H* — C — CH, ■— COOII 


Son poids moléculaire est de Î62 g/mole. 

Elle fixe PacyLcocn/yme A sur sa fonction alcool 

- Le métabolisme des lipides - 
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Les acides gras à moins de 12 carbones pénètrent dans la mitochon¬ 
drie sans carititine. 

© (ACE) L’astérisque correspond au marquage radioactif du carbone : 

- palmitate : H^C—(CH 2 ) 14 —*COOH; 

- acétyi-Coenzyme Â : HjC—*CO—SCoA ; 

- citrate ; HOOC*— UT — C— CH,—COOH : 

- succinate : HOOC*—CH = CH—COOH; 

- malate : HOOC*—CHOH—CH 2 —COOH ou HOOC*— 
CH 2 —CHOH—-COOR 

© (ABCK) En I' absence de glucides : 

la p-oxydation esi accrue pour la synthèse d'ÂTP; 

- f acétyl-cocnzyme A ne peut pas intégrer le cycle de Krebs par 
déficit en oxaloacétale; 

- la voie des pentoses phosphates est déficiente, la synthèse des 
lipides n'est pas possible; 

- des corps cétoniques sont décelables dans les urines : acétone, 
acide-3-hydroxybutyrique, acide acétyl acétique. 

© (ÂBClï) Dans le cas d’une carence en vitamine B12, le méthyl 
malony]-coenzyme A s'accumule, il est issu de la carboxylation du 
propionyl-coenzyme A (issu du métabolisme des acides gras à 
nombre impair de carbone), les malades éliminent en grande quan¬ 
tité dans les urines de Y acide méthyl mal onique. 

Destinée normale du propionyl-CoA : 

(vitamine H il) 

pmpLijflyJ-Ci]A > méthyl nuikMSyl-CüA — > MituiriyS t.'nA ^succmittc 

(cycle (Je Krebs) 


I BIOSYNTHÈSE 

DES TRIGLYCÉRIDES ET ACIDES GRAS 

■UN commentaire pour comprendre 

© tBC) La biosynthèse des triglycérides se fait dans le foie et le tissu 
adipeux. Contrairement au tissu adipeux, le foie ne peut pas stocker 

- Biosynfhèse des triglycérides et acides gras - 
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les triglycérides, une telle accumulation correspond à un état patho¬ 
logique : stéatose ou. foie graisseux. 

Dans ta biosymhèse des triglycérides au niveau des adipocytes, 3e 
glycérol peut être endogène (issu de la glycolyse) ou exogène (issu 
de la ciedation sanguine), les acides gras peuvent être exogènes 
(issus des chylomicrons) ou endogènes (issus d'une synthèse par 
Ladipocyte). 

© (AC) Le complexe de l'acide gras synthétase est cytoplasmique, il 
réalise la b m synthèse des acides gras. 

Celle-ci nécessite : 

- un acétyl-coenzymc A: 

- des malt>nyl-coenzyme A; 

- des NADPHHri issus de la voie des pentoses. 

Cette biosymhèse est doublement dépendante du c ata holisme glu¬ 
cidique par l'apport en NADPHH + et par Y acétyl-coenzymc A, 

© (ABD) Dans 1 e cas de la biosynthèse du palmitate. il y a condensa¬ 
tion d'un aeétyl-coenzyme A et de 7 malonyl-coenzyme A (fabri¬ 
qués à partir de 7 ATF et 7 acctyl-coenzyme A). 

La synthèse des malonyl-coenzyme A se traduit : 

(aciîtv I -CoA carhoxylise) 

acé^kæn/ynte A 4 C<X 4 ATP ————- > mLitonyt-coenzynic A + ADP + Pi 

© (ADE) L'insuline a une action hypoglycémiante et lipogcnctiquc. 
L'adrénaline et le glucagon ont une action hyperglyeémiante et 
lipolytique. Au niveau du métabolisme glucidique ou lipidique, on 
retrouve les mêmes antagonismes. 


MÉTABOLISME 

DU CHOLESTÉROL ET DES LIPOPROTÉINES 

a U N CX )M M BN TA i R B POU R COM PR R N D R E 

© (ÂBCD) Le cholestérol a une double origine, alimentaire et par syn¬ 
thèse endogène dans 3a majorité des cellules, notamment au. niveau 
hépatique. 
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Le cholestérol est un précurseur dans la biosynthèse des hormones 

stéroïdes, de la vitamine D. 

13 est catabolisé exclusivement au niveau hépatique et éliminé dans 
la bile directement ou sous forme d'acides biliaires. 
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© (\éantj La biosynthèse du cholestérol débute par la condensation 
de 3 acétyl-CoA, pour former rhydroxyméthylgluiaryl-CoA, carre¬ 
four métabolique à L origine du cholestérol et des corps ce toniques. 
La transformation de I'hydroxyméthyIglutary 1-CoA en acide méva- 
lonique. étape suivante dans la biosynlhèse du cholestérol, est sous le 
contrôle dune enzyme : rhydroxyméthylglutaryl-CoA réduetase. 
inhibée par le cholestérol. 

Le cholestérol est souvent estera fié en C3, 1 T estérification pouvant 
avoir lieu dans le foie ou le sérum. 


© (ABCDE) 

© ( ABD) Les chylomicrons formés dans les entérocytes maintiennent 
en supension les triglycérides et le chlostérol exogène. Dans la cir¬ 
culation sanguine, leurs triacylglycérols sont hydrolyses grâce à la 
lipoprotéine lipase ([.PL) activée par lipoprotéine CIL 
L'hydrolyse progressive des triacylglycérols fuit diminuer le volume 
des chylomicrons qui devienneni reninams, ils sont enrichis en cho¬ 
lestérol. 



© (BCD) La lipoprotéine lipase sc trouve à la surface des endothé¬ 
liums vasculaires surtout au niveau des capillaires irriguant te lissu 
adipeux, le cœur et les muscles. Elle est activée par P insuline et son 
activaiinn nécessite le transfert de V apoprotéirie CM depuis les 
HDL Uf, question ©>■ 





(BCBE) Les VLDL sont synthétisées dans le foie, leur densité est 
légèrement supérieure à celle des chylomicrons (les lipoprotéines 
sont classées ainsi par densité croissante : chylomicrons-VLDL- 
TDL-LDL-HDL). Par ailleurs, elles ont une taille inférieure à celle 
des chylomicrons, La dégradation des VLDL par la lipoprotéine 
lipase aboutit a leur transformation en JDL, 

--- Métabolisme du choleslênJ et des lipoprotéines - -—-- 
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© (À BCE) Les LDL sont endocylées dans tes cellules ci b] es grâce à 
un récepteur membranaire qui se lie à lipoprotéine B 100, Au 
niveau intracellulaire, le cholestérol inhibe la synthèse des récep¬ 
teurs aux LDL (action génomique) et par conséquent leur interna¬ 
lisation. 

Les LDL constituent le « mauvais cholestérol ». car il existe une 
corrélation entre leur taux sérique et le risque vasculaire, 

© (BDES) Les HDL transportent le cholestérol des tissus au foie, En 
retirant le cholestérol des tissus, clics jouent le rôle inverse des 
LDL Elles transportent le cholestérol endogène» 

© (BCDE) Les hyperlipémies sont définies comme une augmentation 
sérique d'une ou plusieurs fractions lipidiques. Elles peuvent être 
dues à une augmentation du, taux de cholestérol (hypercholestérolé¬ 
mie) ou du taux de triglycérides (hypertrialycéri demie). Si î’aug’ 
mental ion porte sur les 2 taux, on parle d'hyperlipémie mixte, Leur 
origine peut être endocrinienne ou génétique, La classification des 
hyperlipémies repose sur les électrüphû ré grammes des lipoprotéi¬ 
nes, c'est la classification de Frederikson, 

© (ÀBCE) L*apolipoprotéine Cil active la lipoprotéine lipase qui, 
normalement, dégrade les ehyl omicron s, 

L'apo lipoprotéine E (avec ia B100) permet l'internalisation des 
LDL, Si les LDL sont moins internalisées, le taux intracellulaire de 
cholestérol augmente, or il inhibe l’enzyme : hydroxymélhylglutn- 
ryl-CoA réductasc qui permet la synthèse du cholestérol. 

Le taux normal de cholestérol est compris entre 1,5 et 2,5 g par litre 
de sang. 
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MÉTABOLISME DES LIPIDES COMPLEXES 

■UN COMMENTAIRE POUR COMPRENDRE 

1 © (ÀCD) 2 = CMP 
© (BC) 



H 3 c — (CH,i u — CO SCoA _ > HjC — lCH 2 ), 4 — CHO + CoA — SH 


T\ 


Palmtlyl CoA NADPHH t NADF 4 PilrnitaK^hvdc 




FADH-, FAD 


n,c— <ciki,,-cii=cei— ai— en— 

[ I 

OH NH : 

SptiinjgdNLnc 


C\l,o£=Z- n 


HOOC— CH — CHj 

I J 

NM OH 
St : ri ne 


,C— [CH,!,,— CH— CT — CH,+ CO> 

" 111 
Oïl NH. Oïl 

Di-hydra&phingQHric 


© (CE) (Cf question ©}, 

L'acyl-CoA est condensé sur la fonction amine de la sphlngosine 
pour former un ecramide. 

Forme activée des oses : 

- LT DP-glucose; 

- U DP-galactose; 

- U D P- N acéty lgl u cosam i ne ; 

- U DP-N aoétylgalaciosumine. 




ië 

~v. 

■t 


I 

XK 

I 

@ 
T"-J 

"B 


B 

-..■E 


K* 


(D) La dégradation des sphingolipides a lieu dans les lysosomes 
par Faction spécifique cThydrolyses acides (il y a spécifHé catalyti¬ 
que en fonction de la nature des oses). Des maladies héréditaires 
sont dues à des déficits en hydroUses, qui entraînent i’accumula¬ 
tion des spingolipides dans les lysosomes. Ces pathologies sont 
lourdes, car elles s’accompagnent d’atteintes du système nerveux 
central. 
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La bioénergétîque 

■ UN COMMENTAIRE POUR COMPRENDRE 

© (BCDE) La comparaison des valeurs dos potentiels permet de 
déduire que la réaction a lieu spontané ment dans le sens suivant : 

Cyi c i fefo + Cyt D i Fefo > Cyt C iFcfo + Cyt a (Fefo 

AG 0 = -nFAE ° =- I x 23 060 x 0,04 = - 922,4 calories par mole. 
Le calcul peut être fait avec F exprimé en joule par volt par mole : 
F vaut alors 96 485, 

© (AD EJ Cf. schéma question ©. Au cours du transfert électronique, 
il y a cheminement du cytochrome b vers c L c, a puis a.V 

Le coenzyme Q échange des électrons entre le complexe T et le 
complexe Hl ou entre le complexe II et le complexe 1ÎL 

© (E) Le transfert des protons a lieu au niveau des complexes L III 
et IV. Le gradient de protons est décroissant de l'espace intermem- 
branaire vers la matrice, la force protomotrice est donc orientée 
dans ce sens. Les sphères pédonculées font saillie vers la matrice 
mitochondriale. Le complexe I n’est pas toujours sollicité» dans le 
cas par exemple de F oxydation du FADÎ L, 

© (ABCDE) Le 2,4-ditiitrophénol supprime la phosphorylation tout 
en maintenant les oxydations, c'est un agent découp la nt, Il abolit la 
s yn thèse d ' AI’ P sans s « p pr i mer lest ra nsferts élect ron iq ues, 

© (ÀE) Les réactions libérant suffisamment d'énergie pour permettre 
la synthèse d’ ATP sont indiquées par une astérisque : 

NADHH + —> m * FeNll ^ C'nFtg :* Cyib > Cy( cl —> Cyi c 

# * 

- > C y c n -—~> C’y t ait-> Cu > C) : - -—-> H ,0 

* 

Les transferts électroniques ayant lieu au niveau de ces trois trans¬ 
porteurs sont tels que AG 0 > 30 kj/rnol. 
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© (AD) On définit le rapport P/O comme le rapport entre le nombre 
de moles de phosphates utilisé pour la phosphorylation et le nom¬ 
bre de moles d’atomes d‘oxygène consommé. 

Il vaut 3 dans le cas du NADHH+, 2 dans le cas du FADtK 
I/antimyclnc bloque le transfert électronique au niveau du cyto¬ 
chrome b, il n‘y a pas d’oxygène consomme et le rapport P/O n'est 
pas déterminable. Le cas de figure est le même pour les ions CN ", 
mais Us bloquent le transfert électronique au niveau du cyto¬ 
chrome a3. 
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des acides aminés 


LE CATABOLISME DES ACIDES AMINES 


UN COMMENTAIRE POUR COMPRENDRE 


© (CDE) 


ri.llVnH‘l'[ïl[l:L[il.HL 


iXv;,uTiirkiÜLiTi nxvdaiivc 


(îluuumu* 


Gîmamaiü 




(L-Ghiiiimwe 

dAhydmgdruisç) 


Av idc 



N:U> 


NÂDHlp i > A L P i 


SAiy 


NA])IIH+( 3 ATP) 


Succins l-CW\ 


- GDP+P ATf> 

Agtp-A 

T ADP 

CÏÏXP 


© (BC) Ali cours de cette ira ns for million, il y a des phosphorylations 
oxydatives (réoxydation de NADHH 4 et de EADFL par la chaîne 
respiratoire) et une phosphorylation liée au substrat flors de la 
lrans tormation du sucdnyl-CoA en su ec inatc >. 

- ALAT désigne T alanine aminotransférase; 

— AS AT désigne ]’aspane aminotransférase. 


S u%v ifly | -1" i \ SuuirKUc — > Fümarate ^^ Mulatc 

' i- i v - NAD- 

GDP+P GTP 1-AD FADH, (2 AIT- 

ADP 1 v 

J\ ATP ^NADltH-dATF 


NAD- 


A''fvrl;jli: 


l A S J 


0 \ 4 îln-JkCUHc 


Copyrighted material 


3 tdilicri Prod* 20Ù3 - Ra crodiKtior. iniardng 




s tij-HHi mm iqûtj= npoam imm 


$ (AE) 1 „es D-ami no-acides n'existent que dans ia paroi des bactéries 
et pourtant on trouve (les D-amino-oxydases dans les tissus ani¬ 
maux (serait-ce un moyen de cataboliser de tels acides aminés dans 
le cas de bactéries présentes dans les tissus ?). 



NE b 


/ 


C’vcle de Krcta 


uaac -i.cn,), —ch 


A HOOC — (CHo, — CO — COOH + N H, 




COOH 


GhiianiiJie 


V 

Acide Cfr-£êtog I uluriijuc 


L'ammoniaque est toxique (retard mental léthargie.) car si sa concen¬ 
tration augmente, le sens 2 de la réaction est favorisé, le cycle de 
Krebs est bloqué. Au contraire, si la concentrai ion de F amorti aque 
diminue,, le sens I de la réaction est favorisé, le cycle de Krebs est 


activé. 


0 

© 



(CDE) i ; ammoniaque dans le sang existe sous forme de traces, sa 
concentration est inférieure à 50 mmuI/L. Il participe a F équilibre 
acido-basique du sang cri captant des protons : 

NM, * H p C—> NH4 1- 

(BCD) Dans le myocyte. F acide pyntvique est transformé en acé- 
lyl-CoÀ, il y a réduction du NÀD + au cours de la glycolyse. La 
réoxydation du transporteur se fait par la chaîne respiratoire, il y a 
une faible consommation d'oxygène. 

Si on a joute de F acide oc-cctogl manque, même en faible quantité, 
ort forme de l'acide oxalo-acétique par transamination, ce qui per¬ 
met F intégration de Facéiyl-CoA dans le cycle de Krebs, et donc 
un forte consommation d’oxygène par la formation d’une grande 
quantité de FA DEL et de NâDFÏHL 

Dans !' hépatocyte, F existence d’une pymvate carboxylase permet 
directement la formation d'acide oxalo-acétique k partir de Facide 
pyruvique. 

(À) Lors de cette étape, il y a condensation de 1 CO-. sous forme 
HCO^ et de J NHj sous lonne N HJ. L‘enzyme est la carbamyl- 
phosphate xynthctasc. elle est présente dans les mitochondries des 
hépatocytes. Sur les 2 ÀTP utilisés, un des groupements phosphates 
est fixé sur le carbamaie. 

- Le catabolisme des acides aminés - 
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(BCI1E) Le glycocolle peut être transaminé en glyoxylate puis 
oxydé on oxalate selon la réaction suivante : 

H 2 C—NHn > OKC—COOH > HOQC—COOH 

COOH 
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Le glycocolle élimine les dérivés benzéniques toxiques en formant 
de I acide hippurique soluhle en milieu aqueux. 



COOH 


+ HOÜC — CH» — NJrl_> 



AuUc bcn/sViquc 


Glycine 


CO _ NH — CHn — COOH 


Alt it.it hippurique 


Le glycocolle intervient dans la biosynthèse de l ’hème par T inter¬ 
mediaire de la synthèse de l’acide ammo-lévulinique, 

© (AUD) La méthionine est dé méthylée en homocystéine, qui est 
condensée avec la sérine pour former ia cyslathïonme. La cysla- 
thumine est ensuite hydrolysée en homosérine et cystéine. 

© JRDE) 


NA I >3 3 } t EI + N ADF* 





CH-, _ ClI — COOH +■ HiO 

I 

NH; 


Phëuy Lkljmiai'f 


Ty r l Lilc 


L* enzyme qui catalyse cette réaction est la pliénylalanine hydroxy¬ 
lase. 



(ABI>) La phénylcétonurie, dans la majorité des cas T esi due a un 
déficit en phénylaJanine hydroxylase, no non tai rement à un déficit 
en bi opté ri ne réductase (cf question ©L 


Quand la maladie est dépistée chez le nouveau-né, un régime seule¬ 
ment appauvri en phénylaJanine est mis en place, car c’est un acide 
aminé nécessaire a la hiosymhèse d’acides aminés. 


Particularités du métabolisme des acides aminés 























La phényïalanine qui Laccumule dans les cellules îles malades est 
iTimsaminée en acide phénylpyruvique, 

© (CDE) L'hvdroxypraline est obtenue à partir de la proline par des, 
modifications post-tiaductionnclles* 19 n’y a pas de catabolisme de 
Fhydroxyprotine. elle est éliminée directement dans les urines. 


■ 


0 (ÀE) 2 - pOH phényl py ni va te oxydase; 

3 = homogentisule oxydase: 

4 = fumarvl acétoacétase. 

& 


Q (ACO) Larginine intermédiaire du cycle de l urée est dégradée en 
ornithine par une arginase. Elle peut donner du glutamate par 
F intermédiaire du se mi-aldéhyde glutamique. 

Par coude nsation, a vee le glycoe a 1 le, Fargi nine IViraie 1 a c rca1 1 ne. 


0 (ABCDE) La sérine peut être formée à punir de l4icide-3-phospho- 
glyeérique* intermédiaire de la glycolyse, puis catabolisée en acide 
pynivique. 


© i ABC DE) 


Le métabolisme des acides aminés 
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- l’MG P RT (hypoxanthine guanine pho sphuri hosy ] Iran s féruse ) 
qui catalyse les réactions suivantes : 

Hypoxanthine + PRPP-> 1MP + PPi 

Guanine + PRPP —> G MP + PPi 

0 (ABCE) Le syndrome de Lesh-Nyhan est dû ü un déficit en HGPKT, 

C'est une maladie liée au sexe. 

0 (Ë) Lacarbamyl phosphate synthétasc lï est cytosolique, contraire¬ 
ment au cas du cycle de F urée. L'aspartute transe arbamylase est 
inhibée par le citrate. Les précurseurs carbonés, comme lors de la 
biosynthèse des pu ri nés, ont une origine organique et minérale, il y 
a consommation et production de C0 2 , Lors de la biosynthèse des 
purines, le noyau est fabriqué après la condensation des précur¬ 
seurs sur le sucre. 

© (AE) 

© (ABCE) L’inhibition de la DH FR empêche la synthèse du tJTMP et 
donc de F ADN. Un analogue structural de la DH F (méthotrexate 
par exemple), substrat de la DHPR, a donc une action antimitoti¬ 
que. La thymidylate synthétase est inhibée par le FdUMP, 


FdtjMI 1 

/© 
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Le métabolisme des bases azotées - 
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LE CATABOLISME 

DES BASES PURIQUE5 ET PYR1MID1QUE3 
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■ UN COMMENTAIRE POUR COMPRENDRE 

© <C) 

© (C1>E) L'acide adénylique (AMP) peut être transformé en inosine 
par l'action successive de 2 enzymes intervenant dans un ordre ou 
dans L autre : 

AMP —(détüimnase) > inosine P—(phosphate \ ^ inosine 

OU 

AMP—(phosphatase}-^ adénosma—rdésammase) > inasine 

Les mutations concernant les gènes codant pour cette dés ami mise 
entraînent un D1CS ou déficit immunitaire combiné sévère. 

© (BCD) La xanthine possède une fonction earbonyle supplémen¬ 
taire par rapport à l'hypoxanthine, qui est la base de 1TMP 



Hypoxanthine 


Guanine 



(Xanthine oxydase) j Guanase) 

Xanthine 



(Xanthine oxydase) 


Acide urique 


(CE) Le catabolisme des bases pyrimidiques fait apparaître îe 
dihydro-uracile, constituant des ARNt. Cette molécule n'est pas 
incorporée telle que. elle est formée a partir de furaciîe une fois son 
incorporation réalisée. 

Les catabolismes de furaciîe et de la thymine sollicitent successi¬ 
vement : 

- une déshydrogénase ; 

- une bydmlase; 

- une propionase. 

- -Le catabolisme des bases puriques ef pyrimidiques --- 


ightf 















La transformation de la eytosine en uracile est une désamination. 
Le catabolisme de la cytosinc aboutit à la bcta-alaninc, 

© (B) L AMPc est synthétisé à partir de l'ATP, pur l'action d'une 
enzyme située dans la membrane plasmique : radcnylatc cyclasc. 
C’est uü second messager pour les hormones qui ne peuvent pas 
pénétrer dans leurs cellules cibles. 

Le cycle est réalisé entre le C r et le C y du ribose. 


U métabolisme des bases azotées 
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© (ABC DE) DÎT = résidu di-iodo thyionyL 
MIT = résidu mono-iodo thyronyl. 

© (BE) 

© (CDE) Les hormones thyroïdiennes sont transportées de façon non 
spécifique par la sérum albumine, par le RBP (Reritwl Binding Pro¬ 
ie in) > pur le TBG (Thxm.xin Binding Globitlin), 

Les hormones thyroïdiennes peuvent aussi être véhiculées dans le 
sang telles que sans être associées h un transporteur, c'est sous cette 
l’orme minoritaire quantitativement qu'elles ont un effel biologique, 

© (À B) T ET R AC : ae i de 3, , 5 **■ lé ira- i odo thy ro aeé tique. 

TRJAC : acide 3,5 h _V-tri-îodo thyro acétique. 

3 - acide a céto nique. 

4 = TRI AC. 

5 = 0! CO-, dégagé a l'étape suivante. 

© (ÀC) Le catabolisme des hormones thyroïdiennes a surtout lieu dans 
Se foie et un peu dans les reins. Une désiodase entraîne la perte pro¬ 
gressive diode. les icxlures I soni pour une partie éliminés par voie 
urinaire et pour une antre partie recaptés par la thyroïde. 


LIAS HORMONES STÉROÏDIENNES 
■ U N CO M M K NTA IR H \K )U R ( ( >M PR K K ! JR h 

© (BD) L i transformai ion du cholestérol m prégnénolone, étape 
commune à la biosymhèse de l’ensemble des hormones stéroïdes, 
est catalysée par un complexe mu I tien /.y m al iq ne mitochondrial : le 
cytochrome P450 SCC ( Skie Chain Clemitt^h 11 catalyse successi¬ 
vement deux hydroxylations puis un clivage intramolécu luire. L'acti¬ 
vité de ce système est faible, l’étape biochimique est donc limitante. 

(0 (ABDE) 

© (ABE) L’ACTH est un peptide de 39 acides aminés produit par 
Pan té-hypophyse, Elle stimule la dégrada lion du glycogène, donc 
la production de glucosc-6-P: la voie des pentoses phosphates est 
activée» donc également la production de NADPHHl Par ailleurs, 
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® (C) HSD = liydroxy stéroïde dcshydrogcnase. 

© (ABC) SBC = Sexhormrm binding Giobulin. 

CBG = Co rtisosteroki Binding Global in ou transeortine, 

La progestérone est transportée sous forme libre ou liée à la sé ruinai- 
bumine ainsi qu’à la CBG. 

© (AC DE) 

© (Néant) 

© (ABDE) 3 = CO 

© (AE) IV HCG (hormone chorïono-gonadotrophique) ou hormone de 
grossesse apparaît dans le sang très rapidement après la féconda¬ 
tion, avant T absence de règles. C 'est une hormone peptidique. 

© (BE) La synthèse de la progestérone fœtale est réalisée à partir du 
cholestérol maternel 
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LA TRANSCRIPTION 


■ UN COMMENTAIRE POUR COMPRENDRE 

© (ABDE} Contraire ment à P ADN polymerase, TARN polymerase 
ne nécessite pas d’amorce pour son activité. 

Elle allonge T ARN en cours de synthèse dans le sens 5 ' _V, elle 
copie donc F ADN dans le sens 3'5'. 

© (Néant) Pour les eucaryotes : 

- F ARN polymérase I synthétise les ARNr 28S, 18S, et 5,8S; 

- 1 ' A R N pol y m ê ra se 11 s y n thét i se 1 ’ A R N m ; 

- F ARN polymérase III synthétise les ARN tel ARNr 5 S. 

© (D) L es précurseurs de la biosyiilhcse de F ARN (ri ho nue léos i de s 
tri phosphates) libèrent du pyrophosphate en cours de transcription. 
La liaison les unissant est la liaison phosphodiester, elle s’établit 
par 1 * i nt e r me d t a i re de Y hy d ro x y le en 3' d y ribose, 

© (AD) La coiffe est en 5\ la queue pol y A est en 3\ La séquence pro¬ 
motrice sur laquelle se fixe P ARN polymérase est une séquence 
d’ADN. 

© (ARE) Les ARNr 2HS, 1KS et 5,HS sont produits dans le nucléole 
après transcription et clivage de F ARN 45 S. Par contre. P ARN 5 S 
est transcrit hors du nucléole, il migre ensuite vers celui-ci et s’asso¬ 
cie aux autre ARNr pour constituer les sou s-uni lé s ribosomales. 
L’association entre les protéines ribosomales et les ARNr a lieu 
dans le nucléole. Les protéines doivent donc au préalable migrer du 
cytoplasme vers le nucléole puisque La traduction est cytosolique, 

LA TRADUCTION 

■ UN COMMENTAIRE POUR COMPRENDRE 

© (BC) Le code génétique est quasiment universel* valable pour tou¬ 
tes les cellules, pour toutes les espèces sauf dans le cas des mito¬ 
chondries. les différences étant très ponctuelles. Le code est non 
chevauchant car une même base n appartient qu’à un seul codon. 
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